HUBUNGAN TINGKAT PREEKLAMSIA (ONSET TERJADINYA)








Preeklamsia merupakan suatu sindrom khas kehamilan berupa 
penurunan perfusi organ akibat vasospasm dan pengaktifan endotel. Kriteria 
minimum preeklamsia yaitu tekanan darah ≥140/90mmHg yang terjadi setelah 
kehamilan 20 minggu dan proteinuria dimana terdapat 300 mg atau lebih 
protein urin per 24 jam atau 30 mg/dL (1+ pada dipstick) dalam sampel urin 
acak (Cunningham, et al., 2018). 
2.1.2 Kriteria Diagnosis Preeklamsia 
2.1.2.1 Berdasarkan Tingkat Keparahannya 
1. Kriteria Minimal Preeklamsia (Preeklamsia Ringan) 
a. Tekanan darah ≥140mmHg untuk sistolik atau ≥90mmHg untuk 
diastolik pada usia kehamilan lebih dari 20 minggu (Pada wanita 
yang sebelumnya mempunyai tekanan darah normal). 
b. Protein urin ≥300mg dalam 24 jam atau tes urine dipstick ≥1+  
2. Kriteria Preeklamsia Berat 
a. Tekanan darah ≥160mmHg untuk sistolik atau ≥110mmHg dalam 
dua kali pemeriksaan dengan jarak minimal 6 jam 
b. Proteinuria >5g/24 jam atau ≥3+ dalam dua sampel urin acak pada 
dua kali pemeriksaan dengan jarak minimal 4 jam 





d. Trombosit <100.000/mikroliter 
e. Gangguan otak atau visual 
f. Edema paru atau sianosis 
g. Nyeri epigastrium 
h. Gangguan hepar (Peningkatan konsentrasi transaminase 2 kali 
normal dan atau adanya nyeri di daerah epigastrik/regio kanan atas 
abdomen). 
i. Gangguan sirkulasi (Oligohidroamnion, Fetal Growth Restriction 
(FGR) atau didapatkan adanya Absent or Reversed end Diastolic 
Velocity (ARDV) (Portelli & Baron, 2018). 
j. Gangguan ginjal (Kreatinin serum >1,1mg/dL atau dua kali lipat 
kreatinin tanpa adanya penyakit ginjal lainnya) (Rana, et al., 2019). 
2.1.2.2 Berdasarkan Onset Terjadinya 
1. Preeklamsia onset dini didefinisikan sebagai preeklamsia yang 
didiagnosis sebelum 34 minggu, umumnya dikaitkan dengan 
abnormalitas arteri doppler uterus, hambatan pertumbuhan janin, dan 
kondisi ibu dan neonatal yang merugikan. 
2. Preeklamsia onset lambat didefinisikan sebagai preeklamsia yang 
didiagnosis pada atau setelah 34 minggu kehamilan, terkait dengan 
indeks resistensi uterus yang normal atau sedikit meningkat, tingkat 
keterlibatan janin yang rendah, dan hasil perinatal yang lebih baik 






1. Implantasi plasenta disertai invasi trofoblas abnormal pada pembuluh 
darah uterus. Pada implantasi normal, arteriola spiralis uteri 
mengalami remodeling ekstensif karena invasi oleh trofoblas 
endovaskular. Sel-sel ini menggantikan lapisan otot dan endotel untuk 
memperlebar diameter pembuluh darah. Vena-vena hanya diinvasi 












      (Obstetri Williams Edisi 23) 
Gambar 1.1  
Invasi trofoblastik abnormal 
Pada preeklamsia, terjadi invasi trofoblas yang tidak sempurna 
dimana invasinya sangat dangkal, hanya pembuluh darah desidua 
yang dilapisi oleh trofoblas endovaskuler, tidak mencapai pembuluh 
darah pada miometrium, sehingga arteriola di miometrium ini 
kehilangan lapisan endotel dan jaringan muskuloelastis yang 
menyebabkan diameter pembuluh darah hanya setengah dari 
pembuluh darah plasenta normal. Plasentasi yang kurang baik ini 
mengakibatkan stres oksidatif pada plasenta sehingga terjadi retriksi 





yang mencetuskan respons inflamasi serta aktivasi endotel sistemik 
dan menimbulkan sindrom preeklamsia (Cunningham, et al., 2018). 
2. Faktor imunologis dimana terjadi toleransi imunologis yang bersifat 
maladaptif di antara jaringan maternal, paternal (plasenta), dan fetal. 
Pada preeklamsia, trofoblas ekstravilus mengekspresikan antigen 
leukosit manusia G (HLA-G) dalam jumlah yang kurang sehingga 
berpengaruh pada kecacatan vaskularisasi plasenta. Faktor-faktor 
yang berperan terhadap reaksi radang yang dipacu secara imunologis 
ini dirangsang oleh mikropartikel plasenta dan adiposit (Lokki, et al., 
2018). 
3. Dalam banyak cara, perubahan inflamatorik diduga merupakan 
kelanjutan perubahan pada tahap yang disebabkan oleh kecacatan 
dalam plasentasi seperti yang dibahas sebelumnya, sebagai respon 
terhadap faktor-faktor plasenta yang dilepaskan akibat perubahan 
iskemik atau akibat faktor pencetus lainnya, serangkaian peristiwa 
akan tercetus. Oleh karena itu, faktor metabolik dan anti-angiogenik 
serta mediator inflamasi lainnya diduga memicu cedera endotel yang 
merupakan sindrom preeklamsia (Cornelius, 2018). 
4. Faktor-faktor genetik, termasuk gen predisposisi yang diwariskan, 
serta pengaruh epigenetik. Riwayat keluarga dan gangguan hipertensi 
meningkatkan risiko preeklamsia, menyiratkan bahwa komponen 
genetik juga memodifikasi faktor preeklamsia. Preeklamsia 





paternal kemungkinan meningkatkan risiko preekalmpsia yang secara 
klinis relevan pada wanita primipara), meskipun tidak ada varian 
genetik tunggal yang diyakini bertanggung jawab untuk semua kasus 
preeklamsia, lokus individu, faktor lingkungan, dan epistasis adalah 
komponen yang tidak boleh diabaikan. Faktor lingkungan dapat 
menyebabkan perubahan epigenetik termasuk metilasi DNA, 
microRNAs, dan modifikasi histon yang mungkin terkait dengan 
preeklamsia. Metilasi DNA abnormal selama plasentasi adalah faktor 
epigenetik terpenting yang berkolerasi dengan preeklamsia. Selain itu, 
perubahan dalam modifikasi histon seperti asetilasi dan juga efek 
regulasi berlebihan atau regulasi miRNA yang rendah atau RNA 
nonkode yang panjang pada berbagai jalur pensinyalan dapat 
dihasilkan dalam preeklamsia. (Kamrani, et al., 2019) Dalam hal ini, 
evaluasi varian genetik pada risiko preeklamsia dapat menjelaskan 
kerentanan gangguan dan sangat penting untuk mengidentifikasi 
target kandiat untuk analisis interaksi gen, serta untuk tindak lanjut 
wanita yang berisiko lebih tinggi (Michita, et al., 2018). 
2.1.4 Patogenesis 
1. Vasospasm 
Prostaglandin endotel yang memiliki fungsi sebagai vasodilator dan 
menghambat agregasi trombosit, menurun pada wanita dengan 
preeklamsia, sedangkan tromboksan A2 meningkat, ketidakseimbangan 





menyebabkan vasokonstriksi dan agregasi platelet. Hal ini akan 
menyebabkan vasospasm dan penurunan trombosit yang merupakan 
karakteristik preeklamsia (El-Sayed, 2017). Konstriksi vaskular 
menyebabkan peningkatan tahanan pembuluh darah sehingga timbul 
hipertensi. Pada saat bersamaan, kerusakan sel endotel menyebabkan 
kebocoran interstitial tempat lewatnya komponen komponen darah, 
termasuk trombosit dan fibrinogen, yang kemudian tertimbun di 
subendotel. Berkurangnya aliran darah akibat maldistribusi, iskemik 
pada jaringan sekitar akan menyebabkan nekrosis, perdarahan, dan 
gangguan end-organ lain yang khas untuk sindrom preeklamsia (Armaly, 
et al., 2018). 
2. Disfungsi Sel Endotel 
Predisposisi faktor-faktor imunologis, genetik, dan penyakit yang 
sudah ada sebelumnya dapat mempengaruhi invasi sitotrofoblas 
abnormal dari arteri spiral. Berkurangnya perfusi uteroplasenta 
menginduksi pelepasan faktor antiangiogenik plasenta fms-like Tyrosine 
kinase 1 (sFlt1) yang larut ke dalam sirkulasi ibu, yang merupakan 
antagonis faktor proangiogenik, yang menyebabkan disfungsi endotel 
dan disfungsi vaskular sistemik (Tomimatsu, et al., 2019). Endotel 
memiliki sifat antikoagulan dimana sel endotel dapat menumpulkan 
respons otot polos pembuluh darah terhadap agonis dengan cara 
melepaskan nitrat oksida. Sedangkan sel endotel yang rusak atau 





menyekresikan substansi yang memacu koagulasi, serta meningkatkan 
sensitivitas terhadap vasopresor dan meningkatkan respons presor 
(Boeldt & Bird, 2017). 
3. Prostaglandin 
Pada kehamilan normal, terjadi penumpulan respons terhadap presor 
yang disebabkan oleh penurunan responsivitas vaskular yang 
dipengaruhi oleh sintesis prostaglandin endotel. Pada kehamilan dengan 
preeklamsia, terjadi penurunan produksi prostaglandin endotel (PGI2). 
Efek ini dimediasi oleh fosfolipase A2. Pada saat yang sama, sekresi 
tromboksan A2 oleh trombosit meningkat, dan rasio prostasiklin: 
tromboksan A2 menurun. Akibatnya, cenderung meningkatkan 
sensitivitas terhadap angiotensin II sehingga terjadi vasokontriksi (Lim, 
et al., 2017). 
4. Nitrat Oksida 
Kadar nitrat oksida mengikuti variasi tekanan darah selama 
kehamilan normal, dan dengan demikian dimungkinkan bahwa disfungsi 
dalam produksi dan pelepasan nitrat oksida dapat berperan dalam 
gangguan fungsi vaskular abnormal pada kehamilan dan kesejahteraan 
janin. Sirkulasi feto-plasenta manusia menunjukkan resistensi pembuluh 
darah yang rendah. Dengan demikian molekul vasoaktif yang beredar 
dan dilepaskan secara lokal sepeprti oksida nitrat cenderung terlibat 
dalam kontrol hemodinamik feto-placenta dan karena itu penting dalam 





arginin oleh sel endotel. Inhibisi sintesis nitrat oksida meningkatkan 
tekanan arteri rerata, menurunkan laju jantung, dan membalikkan 
ketidaksensitifan terhadap vasopressor yang diinduksi kehamilan. Nitrat 
oksida merupakan senyawa yang mempertahankan kondisi normal 
pembuluh darah berdilatasi dan bertekanan rendah yang khas untuk 
perfusi feto-placenta  (Cunningham, et al., 2018). 
5. Endotelin 
Peptida 21-asam amino ini merupakan vasokonstriktor poten dan 
endotelin-1 (ET-1) merupakan isoform utama yang dihasilkan oleh 
endotel manusia (Bakrania, et al., 2017). 
6. Ketidakseimbangan angiogenik 
Terdapat jumlah berlebih dari faktor angiogenik yang diduga 
dirangsang oleh hipoksia yang memburuk pada permukaan kontak 
uteroplasenta. Pada preeklamsia, jaringan trofoblas menghasilkan 
sedikitnya dua peptida antiangiogenik secara berlebihan yang 
selanjutnya memasuki sirkulasi maternal (Cornelius, 2018). 
2.1.5 Gejala Preeklamsia 
1. Hipertensi 
Hipertensi merupakan kriteria paling penting dalam diagnosa 
penyakit preeklamsia. Dimana didapatkan tekanan darah 








Perlu dipertimbangkan faktor risiko timbulnya hipertensi dalam 
kehamilan, bila didapatkan edema generalisata, atau kenaikan berat 
badan 0,57kg per minggu (Prawirohardjo, 2014). 
3. Proteinuria 
Pengukuran kadar protein urin dilakukan dengan menggunakan tes 
dipstick dan dikonfirmasi oleh tes laboratorium tambahan 
menggunakan urin 24 jam. Penilaian dengan pengujian dipstick lebih 
baik dilakukan dengan reagen pembaca strip otomatis dibandingkan 
dengan analisis visual. Sebelumnya, pengumpulan urin 24 jam 
dianggap sebagai standar emas untuk konfirmasi proteinuria tetapi 
memiliki kelemahan yaitu waktu yang dibutuhkan cukup lama, oleh 
karena itu setelah tes dipstick positif (≥1+) penggunaan albumine 
urine untuk kreatinin (A:Cr) atau rasio protein untuk kreatinin (P:Cr) 
sekarang direkomendasikan untuk mengukur proteinuria. Kedua uji 
tersebut secara signifikan berkorelasi dengan proteinuria yang 
terdeteksi oleh urin 24 jam (Fox, et al., 2019). Proteinuria ditetapkan 
bila ekskresi protein di urin melebihi 300mg dalam 24 jam atau tes 
urine dipstick ≥ positif 1, dalam 2 kali pemeriksaan berjarak 4-6 jam. 
Proteinuria berat adalah adanya protein dalam urin ≥5g/24 jam. 
Pemeriksaan urine dipstick bukan merupakan pemeriksaan yang 
akurat dalam memperkirakan kadar protein urin, sehingga untuk 





konfirmasi hasil tes positif 1 dipstick dengan menggunakan 
pemeriksaan urin tampung 24 jam atau menggunakan rasio protein : 
kreatinin (Portelli & Baron, 2018). 
4. Gejala-gejala subjektif yang umum ditemukan pada preeklamsia: 
a. Insufisiensi ginjal, ditandai oleh kreatinin >1,02mg/dL 
b. Gangguan hepar, ditandai dengan peningkatan transaminase dua 
kali di atas level normal 
c. Nyeri pada regio hipkondrium kanan 
d. Komplikasi neurologis 
e. Komplikasi hematologis yang terdiri dari trombositopenia atau 
hemolisis 
f. Pembatasan pertumbuhan janin (Mayrink, et al., 2018). 
2.1.6 Faktor Risiko 
1. Usia 
Usia ekstrem yang lebih rendah atau lebih tinggi dalam kehamilan 
(<20 tahun dan >35 tahun) dilaporkan sebagai faktor risiko gangguan 
hipertensi kehamilan dalam penelitian sebelumnya. Ibu dengan usia 
remaja berisiko lebih tinggi mengalami hipertensi, selain itu, usia >35 
tahun merupakan faktor signifikan untuk pengembangan penyakit 
pada preeklamsia (Kahsay, et al., 2018). 
2. Nulipara 
Preeklamsia sering dialami oleh ibu dengan usia remaja dan wanita 





kali risiko preeklamsia dibangingkan dengan primipara. Temuan ini 
sedikit lebih tinggi dari hasil studi oleh Lee di Taiwan yang 
mengungkapkan risiko relatif untuk wanita nulipara adalah 1,3 kali 
untuk preeklamsia. Pada pasien nulipara, risiko terjadinya 
preeklamsia adalah 26% dibandingkan 17% pada kelahiran. 
Kehamilan memberikan sebuah efek perlindungan terhadap risiko 
preeklamsia yang mungkin memiliki sebuah pengaruh secara 
imunologi (Berg, et al., 2017). 
3. Multipara dengan riwayat preeklamsia sebelumnya 
Ibu yang memiliki riwayat preeklamsia di kehamilan pertama 
diketahui lebih berisiko untuk mengalami preeklamsia pada 
kehamilan berikutnya. Pasien multipara dengan riwayat preeklamsia 
berat adalah risiko tinggi populasi yang harus diidentifikasi pada awal 
kehamilan. Preeklamsia yang berulang pada wanita multipara dalam 
beberapa aspek lebih parah daripada preeklamsia pertama, dengan 
berat lahir bayi sangat rendah. Hipertensi kronis merupakan pemicu 
yang penting dan harus diperhatikan lebih lanjut mengenai riwayat 
preeklamsia (Trana, et al., 2019). 
4. Multipara yang jarak kehamilan sebelumnya 10 tahun atau lebih 
Risiko pada kehamilan kedua atau ketiga berhubungan langsung 
dengan waktu yang lama setelah kelahiran sebelumnya. Jarak antar 
kelahiran 10 tahun atau lebih termasuk faktor risiko sedang 





kehamilan lebih dari 59 bulan memiliki peningkatan risiko terjadinya 
preeklamsia dibandingkan dengan wanita dengan interval 18-23 bulan 
(Mayrink, et al., 2018). 
5. Riwayat preeklamsia pada ibu atau saudara perempuan 
Riwayat preeklamsia pada keluarga dikaitkan dengan empat kali 
lipat peningkatan risiko preeklamsia berat. Genetik merupakan faktor 
penting dalam terjadinya preeklamsia dengan riwayat keluarga. 
Kecenderungan herediter ini merupakan akibat interaksi gen-gen yang 
diwariskan orang tua yang mengendalikan sejumlah besar fungsi 
metabolik dan enzimatik di setiap sistem organ  (Rana, et al., 2019). 
6. Obesitas  
Berbagai karakteristik khusus saat kehamilan seperti paritas, faktor 
plasenta, kehamilan kembar, kenaikan berat badan yang berlebihan 
selama kehamilan, obesitas pra kehamilan, diabetes pra kehamilan 
dianggap berhubungan dengan preeklamsia. Indeks Massa Tubuh 
sebelum kehamilan dan penambahan berat badan saat kehamilan 
dapat meningkatkan tingkat stress oksidatif, merangsang respons 
inflamasi sistemik, dan mempercepat kerusakan sel endotel vaskular 
yang mengakibatkan preeklamsia. Indeks Massa Tubuh yang lebih 
tinggi dikaitkan dengan risiko preeklamsia ringan, preeklamsia berat, 
dan preeklamsia onset lambat. Gangguan metabolisme dan 
biokimiawi yang berhubungan dengan kelebihan berat badan dan 





patofisiologi preeklamsia. Kelebihan berat badan atau obesitas 
dianggap sebagai kondisi inflamasi kronis, meningkatkan kadar 
protein C-reaktif plasma dan sitokin inflamasi tertentu yang mengarah 
pada respon inflamasi sistemik, sehingga menghasilkan peningkatan 
neutrofil yang melepaskan senyawa oksigen reaktif dan 
myeloperoxidase yang mampu menyerang integritas sel endotelium 
vaskular (Shao, et al., 2017). 
2.1.7 Penatalaksanaan 
1. Manajemen Ekspektatif atau Aktif 
Selama etiologi preeklamsia masih tidak jelas, pengobatan secara 
umum masih berdasarkan pengobatan empiris atau simptomatik. 
Pengelolaan kehamilan menurut HKFM (Himpunan Kedokteran 
Fetomaternal) terbagi menjadi dua, yaitu manajemen aktif dan 
manajemen ekspektatif. Manajemen aktif atau agresif dilakukan jika 
usia kehamilan >37 minggu, kehamilan diakhiri setelah mendapat 
terapi medikamentosa untuk stabilisasi ibu. Manajemen ekspektatif 
atau konservatif dilakukan jika usia kehamilan <37 minggu, maka 
kehamilan selama mungkin dipertahankan dengan memberikan terapi 
medikamentosa dengan syarat kondisi ibu dan janin yang stabil. Bagi 
wanita yang melakukan perawatan ekspektatif preeklamsia berat, 
pemberian kortikosteroid direkomendasikan untuk membantu 






2. Pemberian magnesium sulfat untuk mencegah kejang 
Tujuan utama pemberian magnesium sulfat pada preeklamsia 
adalah untuk mencegah dan mengurangi angka kejadian eklampsia, 
serta mengurangi morbiditas dan mortalitas maternal serta perinatal. 
Salah satu mekanisme kerjanya adalah menyebabkan vasodilatasi 
vaskular melalui relaksasi dari otot polos, termasuk pembuluh darah 
perifer dan uterus, sehingga selain sebagai antikonvulsan, magnesium 
sulfat juga berguna sebagai antihipertensi dan tokolitik. Loading dose 
magnesium sulfat sebanyak 4 gram harus diberikan secara intra vena 
selama 5 hingga 15 menit, diikuti dengan infus 1 gram per jam 
dipertahankan selama 24 jam, jika wanita tersebut mengalami 
eklampsia, infus harus dilanjutkan selama 24 jam. Keluhan yang 
berulang harus diobati dengan dosis lebih lanjut 2-4 gram yang 
diberikan secara intravena selama 5 sampai 15 menit (National 
Institute for Health and Care Excellence, 2019). 
3. Pemberian antihipertensi 
a. Antihipertensi lini pertama 
Labetalol merupakan agen lini pertama untuk hipertensi tidak 
berat pada kehamilan. dalam penelitian observasional prospektif, 
sekitar 75% wanita merespons monoterapi labetalol oral. Labetalol 
menunjukkan keunggulan dalam mencegah proteinuria, hipertensi 
berat, dan rawat inap antenatal. Dosis IV labetalol 10-20mg, 





atau 1-2mg/menit infus. Dosis oral labetalol 200-400mg/hari, dibagi 
menjadi 2-3 dosis (Braunthal & Brateanu, 2019). 
b. Antihipertensi lini kedua 
Hydralazine intra vena dengan dosis 5mg, kemudian 5-10mg 
setiap 20-40 menit, maksimal 20mg atau 0,5-10mg/jam infus.  
(Braunthal & Brateanu, 2019). 
2.1.8 Komplikasi 
2.1.8.1 Komplikasi pada ibu 
1. Kejang (Eklampsia) 
Eklampsia merupakan kasus akut pada penderita preeklamsia, 
yang disertai dengan kejang menyeluruh dan koma. Sama halnya 
dengan preeklamsia, eklampsia dapat timbul pada ante dan post 
partum. Eklampsia post partum umumnya hanya terjadi dalam 
waktu 24 jam pertama setelah persalinan.  
2. Solusio Plasenta 
Preeklamsia merupakan gangguan multisistem dengan 
implikasi yang besar bagi ibu dan janin. Dimana terjadi plasentasi 
abnormal dalam kaskade terbentuknya hubungan uteroplasenta 
yang pada akhirnya mengakibatkan disfungsi organ ibu. Kejadian 
preeklamsia pada wanita dengan nyeri perut disebabkan karena 
pada preeklamsia terjadi kekakuan pada arteri spiralis desidua 
plasenta, iskemia, dan nekrosis kapiler distal yang akan 





menginduksi nyeri perut. Preeklamsia merupakan salah satu faktor 
risiko penting dari solusio plasenta yang parah (Mei & Lin, 2018). 
2.1.8.2 Komplikasi pada janin 
1. Prematuritas 
Sekitar 25% dari seluruh kelahiran prematur diindikasikan 
secara medis dan sisanya 75% adalah terjadi spontan. Etiologi 
prematur paling banyak disebabkan oleh preeklamsia (40%), 
IUGR (Intra Uterine Growth Retardation) (10%), solusio 
plasenta (7%), dan kematian janin (7%). Aliran darah ke plasenta 
yang menurun akan menyebabkan gangguan pada plasenta, 
sehingga terjadi gangguan pertumbuhan janin. Akibat dari 
kurangnya suplai oksigen maka dapat mengakibatkan gawat janin 
(Guida, et al., 2017). 
2. Retardasi Pertumbuhan Intrauterin 
Teori implantasi plasenta yang abnormal akan 
menyebabkan hipoksia dan iskemik plasenta. Plasenta yang 
mengalami hipoksia dan iskemik akan mengakibatkan disfungsi 
endotel. Dalam jangka waktu yang lama akan menghambat nutrisi 
dan oksigen yang disalurkan kepada janin, sehingga 








3. Kematian intrauterin 
Preeklamsia merupakan salah satu faktor resiko IUFD 
(Intra Uterine Fetal Death), dimana preeklamsia merupakan faktor 
penyakit yang diderita oleh ibu. Pada preeklamsia terjadi spasme 
pembuluh darah disertai dengan retensi garam dan air. Jika semua 
arteriola dalam tubuh mengalami spasme, maka tekanan darah 
akan naik, sebagai usaha untuk mengatasi kenaikan tekanan perifer 
agar oksigen jaringan dapat dicukupi. Maka aliran darah menurun 
ke plasenta dan menyebabkan gangguan pertumbuhan janin dan 
karena kekurangan oksigen terjadi gawat janin. Terdapat risiko 
kematian janin intrauterin pada kehamilan dengan preeklamsia 
yaitu 11,6 per 1000 di minggu 26, lalu 4,6 per 1000 di minggu 28, 
dan 2,5 per 1000 di minggu 32 (Harmon, et al., 2015). 
2.2 Bayi Berat Lahir Rendah (BBLR) 
2.2.1 Pengertian 
Bayi berat lahir rendah (BBLR) adalah bayi baru lahir yang berat badan 
pada saat kelahiran <2.500gram tanpa memandang masa gestasi (United 
Nations International Children's Fund-World Health Organization, 2019). 
BBLR tidak hanya dapat terjadi pada bayi prematur, tapi juga pada bayi cukup 
bulan yang mengalami hambatan pertumbuhan selama kehamilan.  
2.2.2 Klasifikasi 





2.  Bayi berat lahir sangat rendah (BBSLR) dengan berat lahir 
≤1.500gram. 
3. Bayi berat lahir ekstrim rendah (BBLER) dengan berat lahir 
<1.000gram (World Health Organization, 2010). 
2.2.3 Gambaran Klinis BBLR 
1. Berat badan kurang dari 2.500gram 
2. Panjang badan kurang dari 45cm 
3. Lingkar dada kurang dari 30cm, lingkar kepala kurang dari 
33cm 
4. Masa gestasi kurang dari 37minggu (Kementerian Kesehatan 
Republik Indonesia, 2011). 
2.2.4 Penatalaksanaan 
Konsekuensi dari anatomi dan fisiologi yang belum matang 
menyebabkan BBLR cenderung mengalami masalah yang bervariasi. Adapun 
penatalaksanaan BBLR yaitu: 
a. Dukungan Respirasi 
Tujuan utama dalam asuhan bayi risiko tinggi adalah mencapai dan 
mempertahankan respirasi. Bayi berat lahir rendah mempunyai risiko 
mengalami defisiensi surfaktan dan periodik apneu. Dalam kondisi 
seperti ini diperlukan pembersihan jalan nafas, merangsang pernafasan, 
diposisikan miring untuk mencegah aspirasi, posisikan tertelungkup jika 





terapi oksigen diberikan berdasarkan kebutuhan dan penyakit bayi 
(Sulistijono, et al., 2016). 
b. Termoregulasi 
Pencegahan kehilangan panas pada bayi distress sangat dibutuhkan 
karena produksi panas merupakan proses yang kompleks dan melibatkan 
sistem kardiovaskular, neurologis, dan metabolik. Beberapa cara 
penghangatan dan mempertahankan suhu tubuh bayi dapat dilakukan 
melalui: 
1) Kangaroo Mother Care atau kontak kulit dengan kulit antara bayi 
dengan ibunya. 
2) Pemancar Pemanas 
3) Ruangan yang hangat 
4) Inkubator (Sulistijono, et al., 2016). 
c. Perlindungan terhadap Infeksi 
Pada BBLR, imunitas seluler dan humoral masih kurang sehingga 
sangat rentan terhadap penyakit. Beberapa hal yang dapat dilakukan 
untuk mencegah infeksi, yaitu: 
1) Semua orang yang akan mengadakan kontak dengan bayi harus 
cuci tangan terlebih dahulu.  
2) Peralatan yang digunakan dalam asuhan bayi harus dibersihkan 






3) Petugas dan orang tua yang memiliki penyakit infeksi tidak boleh 
memasuki ruang perawatan bayi sampai mereka dinyatakan 
sembuh atau disyaratkan agar memakai alat pelindung sebagai 
masker ataupun sarung tangan untuk mencegah penularan 
(Sulistijono, et al., 2016). 
d. Hidrasi 
Bayi risiko tinggi sering mendapat cairan parenteral untuk asupan 
tambahan kalori, elektrolit, dan air. Hidrasi yang adekuat sangat penting 
pada bayi preterm karena kandungan air ekstraselulernya lebih tinggi. 
Kebutuhan kandungan air ekstraseluler sebanyak 70% pada bayi cukup 
bulan dan sampai 90% pada bayi preterm (Sulistijono, et al., 2016). 
e. Nutrisi 
Nutrisi yang optimal sangat penting dalam manajemen bayi BBLR 
tetapi terdapat kesulitan dalam memenuhi kebutuhan nutrisi tersebut 
karena berbagai mekanisme menelan dan mencerna makanan belum 
berkembang sempurna. Kecukupan nutrisi  BBLR terdiri dari kecukupan 
cairan, kecukupan energi, kecukupan makronutrien, dan kecukupan 
mikronutrien. Jumlah, jadwal, dan metode pemberian nutrisi ditentukan 
oleh ukuran dan kondisi bayi. Nutrisi dapat diberikan melalui parenteral, 
enteral ataupun dengan kombinasi keduanya, jika refleks menghisap 
payudara mulai ada maka rute pemberian nutrisi dapat dilakukan melalui 






Berat bayi ketika lahir merupakan penanda penting bagi kesehatan ibu 
dan janin. Bayi dengan berat lahir rendah memiliki risiko kematian yang lebih 
tinggi dalam 28 hari pertama kehidupannya. Mereka yang bertahan hidup 
kemungkinan mengalami hambatan pertumbuhan dan IQ yang lebih rendah. 
Konsekuensi dari bayi berat lahir rendah akan terus berlanjut hingga dewasa, 
meningkatkan risiko penyakit kronis yang diderita ketika dewasa seperti 
obesitas dan diabetes (Onis, et al., 2019). 
2.3 Hubungan Preeklamsia dengan Bayi Berat Lahir Rendah (BBLR) 
Terjadinya preeklamsia belum diketahui secara pasti, namun terdapat teori 
menjelaskan dikarenakan faktor genetik yang menyebabkan implantasi plasenta 
dan invasi trofoblas terjadi abnormal pada pembuluh darah uterus. Hal ini 
mengakibatkan arteriola spiralis uteri tidak mengalami remodeling ekstensif yaitu 
penggantian sel-sel otot dan endotel pembuluh darah karena invasi trofoblas 
endovaskular yang fungsinya untuk melebarkan diameter pembuluh darah. 
Disfungsi endotel arteri spiralis dapat sebabkan menurunnya NO (Nitrat oksida) 
sehingga miometrium gagal dalam mempertahankan struktur muskulo 
elastisitasnya. Selain itu, ditemukan juga adanya maladaptasi imun seperti 
penurunan prostaglandin dan HLA-G serta peningkatan tromboksan A2. Seluruh 
proses ini akan mengakibatkan aliran darah ke plasenta menurun sehingga nutrisi 
dan oksigen yang disalurkan juga menurun atau terganggu. Hal ini akan memicu 
terjadinya stres oksidatif pada plasenta, peningkatan tonus rahim, dan kepekaan 





Akibatnya adalah tingkat gangguan pertumbuhan janin intrauterin (IUGR) lebih 
tinggi, lingkar kepala lebih kecil (Mikrosefali), dan panjang badan kurang, dengan 






2.4 Alur Teori 
 
 
IUGR (Intra Uterine 
Growth Retardation) 
BBLR (Bayi Berat Lahir 
Rendah) 
Preeklamsia onset dini 
(Terdiagnosis <34 
minggu usia kehamilan) 
Preeklamsia onset 
lambat (Terdiagnosis 
>34 minggu usia 
kehamilan) 
Gangguan perfusi 
plasenta pada usia 
kehamilan 8-18 minggu 
usia kehamilan 
Gangguan perfusi 
plasenta pada paruh 
kedua usia kehamilan 
a. Penurunan produksi 
Nitrat Oksida 
b. Sekresi tromboksan 
A2 meningkat 














a. Edema perifer 
b. Edema pulmonal 
Kebocoran intersisial 
Trombosit dan 
fibrinogen tertimbun di 
subendotel 
Etiologi: 
a. Implantasi plasenta dengan 
invasi trofoblas abnormal 
b. Faktor imunologis 
c. Perubahan inflamatorik 
d. Faktor genetik 
Preeklamsia 
Inadekuat invasi 
trofoblas arteri spiralis 
Disfungsi endotel 
Faktor risiko: 
a. Usia (<20 tahun dan >35 tahun) 
b. Nulipara 
c. Multipara dengan riwayat 
preeklamsia 
d. Multipara dengan jarak 
kehamilan >10 tahun 
e. Obesitas 
